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A lesão renal aguda, como síndrome, tem uma taxa de morbilidade e mortalidade muito 
elevada. No contexto de unidade de cuidados intensivos, assume enorme importância. Porquê? 
O aumento da morbimortalidade relacionada com esta síndrome é complexo e está relacionado 
com diversas etiologias. Esta revisão examina a linha de tempo: do diagnóstico etiológico ao 
tratamento. 
A lesão renal aguda é definida como uma perda súbita da função renal, associada a uma 
diminuição da taxa de filtração glomerular com um aumento consecutivo da creatinina e do 
azoto ureico. É mais frequentemente causada pela diminuição da perfusão renal, mas também 
pode ser devido a danos renais diretos ou por obstrução do trato renal. Na lesão renal aguda, 
a homeostase ácido-base e o equilíbrio hidroeletrolítico são perturbados, e ocorre retenção de 
metabolitos nitrogenados e não nitrogenados. 
As principais intervenções clínicas visam prevenir a perda da função renal e evitar a 
progressão da doença para o grau de cronicidade, com possível impacto na redução dos custos 
de tratamento e hospitalização. A identificação dos fatores de risco da lesão renal aguda é um 
passo fundamental nas estratégias de sequenciamento, cujo objetivo deve ser o diagnóstico 
precoce e o tratamento adequado. A lesão renal aguda é tratada inicialmente de forma não 
invasiva, através da correção da hipovolémia e retificação da hiponatrémia, hipercaliémia, da 
acidose metabólica e hiperfosfatémia. É igualmente importante converter um paciente 
oligúrico em um não oligúrico, fazendo com que a gestão da lesão renal aguda se torne mais 
fácil. 
Medidas como a descontinuação de agentes nefrotóxicos, estabilização hemodinâmica, 
adequação do volume, monitorização da creatinina sérica e do débito urinário, consideração 
de alternativas para testes complementares de diagnóstico sem administração de produto de 
contraste, evitar hiperglicemia e iniciar terapia de substituição da função renal em tempo 
oportuno são estratégias determinantes. A terapia de substituição da função renal foi 
necessária em 13,5% dos pacientes com lesão renal aguda em unidades de cuidados intensivos, 
sendo este procedimento associado a um alto risco de mortalidade. A decisão de iniciar a 
terapia de substituição da função renal é baseada em características clínicas de sobrecarga de 
volume, oligúria e desequilíbrio bioquímico, tais como azotemia, hipercaliémia, acidose 
metabólica grave, intoxicação por substâncias que podem ser dialisadas e rabdomiólise. 
Na unidade de cuidados intensivos, a corrida contra o tempo é determinante para a 
prevenção da lesão renal aguda e a identificação exata desta síndrome contribui para a 
diminuição das taxas de morbilidade e mortalidade. 
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Acute kidney injury as a syndrome has a very high morbidity and mortality rate. In the 
ICU setting this is extremely important. Why? The independently increased morbidity and 
mortality of this clinical syndrome is complex and caused by multiple etiologies resultant from 
multiple renal insults. This review examines the timeline from etiological diagnosis to 
treatment.  
Acute kidney injury is defined as a sudden loss of renal function, associated with a 
decrease in glomerular filtration rate with a consecutive increase in creatinine and urea 
nitrogen. It is most often caused by decreased renal perfusion, but may also be due to direct 
renal damage or caused obstruction of the urinary tract. In acute kidney injury, acid-base 
homeostasis, and retention of nitrogenous and non-nitrogen metabolites. 
The main clinical interventions aim to prevent the loss of renal function and avoiding the 
progression of the disease to the degree of chronicity. As these interventions aims to recover 
renal function they will also impact on the reduction of treatment costs and hospitalization. 
The identification of risk factors for acute kidney injury is a critical step in sequencing 
strategies whose objective should be the early diagnosis and the appropriate treatment. Acute 
kidney injury is initially treated conservatively, by correcting hypovolemia and rectification of 
hyponatremia, hyperkalemia, metabolic acidosis and hyperphosphatemia. It is also important 
to convert an oliguric patient into a non-oliguric, making the management of acute kidney 
injury easier. This intervention does however not have a huge impact on the outcomes in terms 
of mobimortality. Measures such as discontinuation of nephrotoxic agents, hemodynamic 
stabilization, adequate volume input, monitoring of serum creatinine and urinary output, 
consider alternatives to complementary diagnostic tests using contrast, avoid hyperglycemia 
and the establishment of renal replacement therapy at a timely stage are determinant 
strategies. Renal replacement therapy was necessary in 13.5% of the patients with acute kidney 
injury in intensive care units, and this procedure was associated with a high risk of mortality. 
The decision to initiate renal replacement therapy is based on clinical features of volume 
overload, oliguria and biochemical imbalance, such as azotemia, hyperkalemia, severe 
metabolic acidosis, intoxications by substances that can be dialyzed and rhabdomyolysis. In the 
ICU the race against time is on to prevent AKI. Accurate identification will assist in the 
prevention of this syndrome before it independently adds to morbidity and mortality rates. 
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A lesão renal aguda é um achado comum e grave em pacientes em estado crítico, 
associada a elevadas taxas de morbimortalidade (1). Esta condição não deve ser encarada 
apenas como uma doença, mas sim como uma síndrome clínica com múltiplas etiologias e 
resultante de múltiplos insultos renais (2). 
No contexto de Unidade de Cuidados Intensivos (UCI) a etiologia da LRA é complexa, 
multifatorial e tem enormes repercussões no estado de saúde e da qualidade de vida do 
paciente, por isso deve ser tratada como uma emergência médica (3). As principais 
intervenções passam por prevenir a perda da função renal, bem como evitar a progressão da 
doença para o grau de cronicidade, conferindo às atitudes terapêuticas um elevado potencial 
de recuperação da função renal e redução dos custos de tratamento e hospitalização. A 
identificação dos fatores de risco para a LRA é um passo crítico para sequenciar estratégias 
cujo objetivo deve ser o diagnóstico precoce e tratamento adequado (4). 
A LRA é definida como uma perda súbita da função renal, associada à diminuição da taxa 
de filtração glomerular (TFG) com um aumento consecutivo da creatinina e do azoto ureico (5). 
É mais frequentemente causada por diminuição da perfusão renal (pré-renal), mas também 
pode ser devido a danos renais diretos (renal) ou causados por obstrução do trato urinário (pós-
renal) (6).  
O principal sinal de LRA é a oligúria ou anúria; contudo o débito urinário normal ou 
aumentado não exclui lesão renal e designa-se LRA não oligúrica e está associado à presença 
de agentes nefrotóxicos ou obstrução urinária parcial (5).  
A avaliação rápida, o diagnóstico e tratamento são cruciais para prevenir a perda 
irreversível e permanente da função renal. 
A gestão da LRA tem início com a identificação da causa e da patogénese que incitou o 
processo. Para além disso, as complicações associadas à LRA precisam ser rapidamente 
reconhecidas e tratadas com o intuito de evitar eventos adversos graves. A LRA pré-renal requer 
otimização da perfusão renal com administração de fluídos intravasculares (IV) e correção das 
causas que cursam com a depleção de volume. A LRA renal requer um tratamento dirigido ao 
compartimento renal lesado. A gestão da LRA pós-renal requer uma intervenção atempada no 
sentido de eliminar a obstrução e preservar deste modo a função renal (5). 
Inicialmente o tratamento da LRA não necessita de técnicas invasivas, sendo realizado 
tratamento médico, através da correção da volémia e retificação da hiponatrémia, 
hipercaliémia, acidose metabólica e hiperfosfatémia. Também é importante converter um 
paciente oligúrico em não oligúrico, tornando a gestão da LRA mais fácil, contudo esta 
intervenção não altera os outcomes em termos de morbimortalidade (5). 
Manifestações de urémia, sobrecarga hídrica resistente ao diurético, hipercaliémia 
grave, acidose metabólica grave ou intoxicação com substâncias dialisáveis, são algumas das 
principais indicações para o início da terapia de substituição da função renal (TSFR), se não se 
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obtiver sucesso através de estratégias não invasivas (7). Em pacientes em estado crítico com 
instabilidade hemodinâmica foram demonstrados benefícios na utilização de TSFR contínuas, 
no qual é possível um maior controlo de volume, urémia, distúrbios ácido-base e de eletrólitos, 
com menor instabilidade hemodinâmica (4,8). 
O trabalho elaborado tem como principal objetivo fazer uma revisão sistemática da 
literatura, tendo por base a melhor evidência científica, acerca da LRA e do impacto desta em 
pacientes internados em UCI. Para tal, inicialmente é realizada uma breve referência à 
evolução histórica do termo LRA e uma descrição dos diferentes critérios de classificação 
adotados ao longo dos anos, bem como é detalhada a definição mais atual e amplamente aceite 
de LRA. Em seguida é abordado de forma sistemática a etiologia e o prognóstico desta síndrome. 
Para melhor compreensão do tema, é descrita a importância da identificação precoce das 
alterações clínicas e hemodinâmicas dos pacientes, seguido da enumeração das estratégias de 
gestão e tratamento do paciente com LRA, dando maior destaque à adequada utilização de 





Foi realizada uma pesquisa bibliográfica nas bases de dados CINAHL Database, MEDLINE 
Complete, PubMed e ResearchGate entre Junho de 2018 e Janeiro de 2019, utilizando os termos 
Lesão Renal Aguda, Unidade de Cuidados Intensivos, Diagnóstico, Tratamento, Terapia de 
Substituição Renal. Foram incluídos artigos em inglês, espanhol e português, sem limitação 
temporal. 
Na primeira fase, os artigos foram excluídos com base na leitura do título. Numa segunda 
fase, foram selecionados artigos com base na leitura do resumo. Posteriormente foram 
gradualmente incluídos os artigos que constam na bibliografia, após leitura e análise dos 
artigos. 
Para além da pesquisa em bases de dados, também foram incorporados manuais de 
referência e relatórios. 
Após análise cuidadosa de todos os materiais considerados relevantes, a presente revisão 




3. Lesão Renal Aguda 
Lesão renal aguda é definida como uma diminuição abrupta da função renal associada à 
perda de capacidade de regulação do equilíbrio ácido-base e hidro-eletrolítico e à retenção de 
metabolitos nitrogenados e não nitrogenados (1). 
A variabilidade das definições de LRA levaram a grandes dificuldade na sua 
caracterização epidemiológica, avaliação do seu impacto na saúde das diferentes amostras de 
estudos e estudo do progresso clínico, diagnóstico e abordagem terapêutica (9,10)  
A definição utilizada atualmente na prática clínica baseia-se no aumento da CrS igual ou 
superior a 0,3mg/dl num período de 48 horas (h), no aumento da CrS igual ou superior a 1.5 
vezes o valor basal (documentada ou presumida a sua ocorrência nos 7 dias anteriores) ou na 
quantificação de um volume urinário inferior a 0,5 ml/kg/h em 6h (8). 
Estudos demonstram que a LRA pode contribuir para o prolongamento do tempo de 
internamento hospitalar, aumento dos custos em saúde (11), diminuição da qualidade de vida, 
com taxas de incidência variando de 1-31% e taxas de mortalidade de 19-90% (12–14). Os hiatos 
apresentados nos dados relativos à incidência e mortalidade associada à LRA demonstram as 
lacunas no conhecimento, conforme identificado pelo American Society of Nephrology Renal 
Research Report, justificando a necessidade de esclarecer e unificar os conceitos (15). 
Quando a LRA é considerada grave e há necessidade de TSFR, a mortalidade chega aos 
50%. Se associada a falência multiorgânica (FMO), em doentes críticos, a mortalidade torna-se 
extremamente alta e infelizmente, pouco se alterou nas ultimas décadas, apesar na melhoria 
da qualidade das técnicas de suporte (16,17). 
 
3.1. Classificação da LRA 
Numa tentativa de uniformizar a definição e classificação da LRA, em 2004, a Acute 
Dialysis Quality Initiative (ADQI) criou os critérios RIFLE (Risk of renal dysfunction, Injury to 
the kidney, Failure of kidney function, Loss of kidney function e End-stage renal disease) onde 
se definem estadios de LRA em função da TFG, CrS e DU (Figura 1). Esta definição engloba três 
níveis de gravidade de disfunção renal (RIFLE-R para Risk, RIFLE-I para Injury e RIFLE-F para 
Failure) e dois níveis de outcomes (RIFLE-L para Loss of renal function e RIFLE-E para End stage 


























Figura 1- Critérios RIFLE: Esquema de classificação para LRA. Adaptado de Bellomo R, Ronco C, 
Kellum JA, Mehta RL, Palevsky P (18). CrS- Creatinina sérica, ESKD- End Stage Kidney Disease, DU- Débito 
urinário. h- horas; LRA- Lesão renal aguda, TFG- Taxa de filtração glomerular. 
 
Uma das vantagens deste sistema de classificação é que se considera qualquer alteração 
de cada uma das medidas de avaliação da função renal a partir do valor basal. Muitas vezes os 
pacientes apresentam-se com disfunção renal aguda sem que seja conhecido o valor de CrS 
basal, o que pode representar um problema. No entanto, existe uma opção de cálculo teórico 
do valor basal de CrS, devendo para tal assumir-se que o mesmo não tem insuficiência renal 
crónica. Assim, a CrS basal pode ser calculada de acordo com a fórmula Modification of Diet In 
Renal Disease (MDRD) assumindo-se uma TFG de 75ml/min/1,73m2 (19). 
Mais tarde, em 2007, foram publicados os critérios da AKIN, resultado de um trabalho 
conjunto de nefrologistas e intensivistas, com o intuito de tornar o critério RIFLE mais sensíveis 
e com maior reprodutibilidade (10). 
No estudo de Chertow (2005), foi identificado que até mudanças ligeiras nos níveis séricos 
de creatinina podem estar associadas a um aumento da mortalidade, considerando-se o 
aumento da CrS de 0,3 mg/dL, em pacientes hospitalizados, um fator de risco independente. 
Assim sendo, estes doentes têm mais 70% de probabilidade de morte do que os pacientes que 
tiveram menor ou nenhuma alteração de creatinina (20). 
Com base nesta informação, os critérios de AKIN propuseram uma modificação nos 
critérios RIFLE tendo por base estas pequenas alterações nos valores de CrS. Assim, 
determinaram um período de 48 h para a identificação da alteração dos valores de CrS (sem 
haver necessidade de correlação com o valor basal) e incluíram na sua definição a necessidade 
de TSFR (10). 
Aumento de CrS x1.5 ou  
Diminuição da TFG > 25% 
DU <0,5ml/kg/h X 6 h 
Aumento de CrS x2 ou  
Diminuição da TFG > 50% 
Aumento de CrS x3  
Diminuição da TFG > 75%  
Ou CrS  4 mg/dl com aumento 
agudo de pelo menos 0,5 mg/dL 
DU <0,5ml/kg/h X 12 h 
DU <0,3ml/kg/h X 24 h  
ou Anúria x12h 
LRA persistente = perda 
completa da função renal > 
4 semanas 
Insuficiência Renal Crónica 
Terminal  
(>3 meses) 







Para a comparação do biomarcador CrS basal, Mehta et al.(2007) refere que são 
necessárias duas medições: uma obtida inicialmente e outra até 48h. Pacientes com alteração 
primárias de CrS >0,3mg/dL ou aumento 150 a 199% em relação à primeira avaliação ou DU 
inferior a 0,5 mL/Kg/h por mais de 6h, são classificados como pacientes com lesão em estadio 
1; quando o aumento da CrS é de 200 a 299% em relação à primeira aferição ou DU inferior a 
0,5 mL/Kg/h por mais de 12h, o paciente é classificado no estágio 2; por último, estão 
agrupados os pacientes do estadio 3, que apresentam aumento 300% em relação à creatinina 
inicial ou uma CrS 4,0 mg/dL com uma elevação abrupta de pelo menos 0,5 mg/dL, pacientes 
que iniciaram TSFR, bem como a presença de um DU inferior a 0,3 mL/Kg/h em 24h ou anúria 
por um período superior a 12h (Tabela 1) (10). 
 
Tabela 1- Critérios de AKIN para LRA. Adaptado de Mehta RL, Kellum JA, Shah S V, Molitoris BA, 
Ronco C, Warnock DG, et al (10). 
Estadio CrS DU 
Estadio 1  Aumento da CrS 0.3 mg/dL ou 
aumento 150 a 200% do valor 
basal 
 <0,5 mL/Kg/h por 6h-12h 
Estadio 2 Aumento da CrS >200% a 300% 
do valor basal 
 <0,5 mL/Kg/h por 12h 
Estadio 3  Aumento da CrS >300% do valor 
basal ou 4.0 mg/dL com 
aumento agudo de pelo menos 
0,5 mg/dL ou Início de TSFR 
 <0,3 mL/Kg/h por 24 h ou 
anúria por 12 h 
CrS- Creatinina sérica; DU- Débito urinário; h- horas; TSFR- Terapia de substituição da função renal. 
 
Mais recentemente, foram propostas pelo Kidney Disease: Improving Global Outcomes 
(KDIGO) Acute Kidney Injury Work Group alterações para o estadiamento da LRA. Esta nova 
classificação abarca tanto os critérios AKIN como os de RIFLE. Nestes critérios a LRA é definida 
como um aumento da CrS  0,3 mg/dl (num período de 48h) ou um incremento de 1,5-1,9x em 
relação ao valor basal (que ocorreu presumivelmente nos últimos 7 dias) ou um DU <0,5 
mL/Kg/h por 6-12h. Para além disto, acrescenta também ao estadio 3 indivíduos menores de 
18 anos com TFG <35mL/min por 1.73 m2 (tabela 2) (8). 
 
Tabela 2- Critérios de KDIGO para LRA. Adaptado de Kellum J, Lameire N, Aspelin P, Barsoum RS, 
Burdmann E, Goldstein SL, et al (8). 
Estadio CrS DU 
Estadio 1  Aumento 1,5-1,9x do valor 
basal (nos últimos 7 dias) ou  
Aumento  0,3 mg/dl (num 
período de 48h) 
 <0,5 mL/Kg/h por 6-12h 
Estadio 2 Aumento 2.0-2.9x do valor 
basal 
 <0,5 mL/Kg/h por  12h 
Estadio 3 Aumento 3.0x do valor basal ou  
Aumento  4.0mg/dl ou 
Início de TSFR ou 
Pacientes < 18 anos com 
diminuição da TFG <35 ml/min 
por 1.73 m2 
 <0,3 mL/Kg/h por  24 h ou 
Anúria por 12 h 
CrS- Creatinina sérica; DU- Débito urinário-; h- horas; TFG- Taxa de filtração glomerular; TSFR- 
Terapia de substituição da função renal. 
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3.2. Etiologia da LRA 
A LRA é uma entidade clínica complexa que ocorrer no contexto de múltiplas situações 
clínicas e portanto, podem ser divididas em três grandes categorias: pré-renal, renal e pós-
renal. Esta classificação permite ao clínico a sistematização da causa da LRA com o objetivo de 
diagnóstico precoce e orientação terapêutica (Esquema 1). 
 
Esquema 1- Classificação das principais causas de LRA. Adaptado de Waikar SS, Bonventre JV (6). 
(AINE- Anti-inflamatório não esteroide, DC- Débito cardíaco, IECA- Inibidor da enzima conversora da 
angiotensina). 
 
Em contexto hospitalar a percentagem de pacientes que desenvolvem LRA de origem Pré-
Renal é de 55-60%, Renal entre 35 e 40% e Pós-Renal é <5%. Em UCI, a maioria dos doentes com 
FMO potencialmente desenvolvem LRA Renal reversível secundária a hipoperfusão e/ou sépsis 
(9). 
A LRA com origem pré-renal está tipicamente relacionada com a resposta fisiológica à 
hipoperfusão renal leve a moderada, não se verificando defeito estrutural nos rins. A dilatação 
das arteríolas aferentes é máxima quando a pressão arterial média (PAM) é de 80mmHg, por 
isso quando esta se encontra abaixo destes valores, pode precipitar a queda da TFG. Situações 







































unilateral se rim 
único)
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Tabela 3- Causas pré-renais de LRA. Adaptado de Nunes T, Brunetta D, Leal C, Pisi P, Roriz-Filho J 
(21). 
1- Hipovolémia: hemorragias, perdas gastrointestinais, perdas para terceiro espaço, queimaduras, 
excesso de diuréticos, febre, desidratação. 
2- Diminuição do débito cardíaco: insuficiência cardíaca, enfarto agudo do miocárdio, tamponamento 
cardíaco, arritmias, ventilação mecânica com pressão positiva. 
3- Alteração da relação entre resistência vascular sistémica e renal: choque distributivo, uso abusivo 
de anti-hipertensores, sépsis, anafilaxia, noradrenalina, anfotericina B, ciclosporina, síndrome 
hepatorrenal. 
4- Drogas: AINE’s, IECA’s, ciclosporina, contraste iodado. 
5- Hiperviscosidade: mieloma múltiplo, macroglobulinemia, policitemia. 
AINE- anti-inflamatório não-esteroide; IECA- inibidor da enzima conversora de angiotensina. 
 
De acordo com Prowle (2014), sépsis e cirurgia major estão mais comummente associadas 
ao desenvolvimento de LRA em UCI, como resultado da interação da predisposição basal, 
distúrbios hemodinâmicos, uso de nefrotóxicos e respostas inflamatórias. Este processo resulta 
em lesão das células tubulares e disfunção da microcirculação induzida por processo 
inflamatório que cursa com isquémia e diminuição da TFG. Há evidência que uma lesão em 
órgão distante pode provocar LRA através de mecanismos inflamatórios, por outro lado a 
própria LRA pode aumentar a predisposição do doente para lesão noutros órgãos, como lesão 
pulmonar aguda, um processo que ocorre por aumento de mediadores inflamatórios na 
circulação (4). 
 
A LRA com origem Renal pode complicar diversas doenças que afetam o parênquima 
renal. A maioria dos casos (90%) é desencadeada por isquémia ou nefrotoxinas que induzem a 
Lesão tubular aguda (LTA), anteriormente conhecida por necrose tubular aguda. As principais 
causas deste tipo de lesão encontram-se descritas na tabela 4 (6). 
 
Tabela 4- Causas renais de LRA. Adaptado de Nunes T, Brunetta D, Leal C, Pisi P, Roriz-Filho J (21). 
1- Obstrução vascular renal (bilateral ou unilateral com rim único funcionante): obstrução de veia renal 
(trombose, compressão), obstrução de artéria renal (aterosclerose, trombose, embolia, vasculite). 
2- Doenças do glomérulo ou da microvasculatura renal: glomerulonefrite, vasculite, síndrome 
hemolítica urémica, púrpura trombocitopénica trombótica, coagulação intravascular disseminada, 
esclerodermia, lúpus eritematoso sistémico. 
3- Lesão tubular aguda: isquémia (igual a LRA pré-renal), toxinas (meios de contraste, antibióticos, 
ciclosporina, quimioterápicos, acetaminofeno, rabdomiólise, hemólise, ácido úrico, oxalato, discrasia 
de leucócitos). 
4- Nefrite intersticial: alérgica (antibióticos como betalactâmicos, sulfonamidas, trimetropim, 
rifampicina, AINE’s, diuréticos, captopril), infecções (bacterianas, virais ou fúngicas), infiltração 
(linfoma, leucemia, sarcoidose) e idiopática.  
5- Depósito e obstrução intratubular: proteínas do mieloma, ácido úrico, oxalato, aciclovir, 
metotrexato, sulfonamidas. 
6- Rejeição de aloenxerto renal. 
AINE- anti-inflamatório não-esteroide; LRA- Lesão renal aguda. 
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A LRA renal pode cursar com oligúria (LTA isquémica, radbomiólise, glomerulonefrites), 
anúria (necrose cortical aguda, algumas glomerulonefrites) e não oligúrica (LTA por 
aminoglicosídeos, fase de recuperação da LTA). Na LTA por hipoperfusão, há lesão isquémica 
das células intraparenquimatosas renais, principalmente do epitélio tubular, podendo ocorrer 
recuperação da perfusão renal. Caso não ocorra recuperação da perfusão renal pode haver 
evolução para necrose cortical renal bilateral e insuficiência renal irreversível (6). 
A LRA isquémica possui três fases: início, período de hipoperfusão renal com duração de 
horas a dias; manutenção, tipicamente de uma a duas semanas onde ocorre lesão das células 
renais com débito urinário e TFG mínimos e a recuperação quando ocorre regeneração das 
células parenquimatosas renais, na qual pode ocorrer um acentuado período poliúrico (21). 
A LRA renal por nefrotoxinas tem maior incidência nos idosos e nos pacientes com doença 
renal prévia, devido à sua maior suscetibilidade. Habitualmente é reversível se identificada 
precocemente. As nefrotoxinas endógenas mais comuns são o cálcio, a mioglobina, a 
hemoglobina, o urato, o oxalato e as cadeias leves de mieloma. A vasoconstrição renal é o 
evento fundamental na LRA provocada por meios de contraste radiológico e ciclosporina (6). 
A administração de contrastes radiológicos para a realização de exames complementares 
de diagnóstico, constituem uma importante causa reversível e prevenível da LRA. A LRA 
induzida por contraste caracteriza-se pelo aumento da CrS  0,5 mg/dl ou aumento 25% do 
valor de CrS basal, numa avaliação realizada 48h após a utilização de produtos de contraste 
(22). 
Não há tratamento específico quando a LRA já está instalada, mas a gestão da situação 
clínica deve ser feita com o objetivo de manter o equilíbrio hidroeletrolítico e a volémia (21). 
De acordo com Ozkok e Ozkok (2017) em pacientes que realizam Tomografia 
Computorizada (TC) com contraste de forma eletiva ou não urgente, a incidência da LRA 
induzida por contraste é <1%, aumentado para 4% naqueles com Doença Renal Crónica (DRC). 
No entanto, quando realizada a TC com contraste em situação de emergência, a LRA induzida 
por contraste teve uma incidência superior a 10%. Nos pacientes em estado crítico sem lesão 
renal prévia, verificou-se um aumento superior a 25% dos níveis de CrS em relação ao estado 
basal, em 18% dos casos (22). 
Até recentemente, agentes de contraste utilizados na realização de ressonância 
magnética, designados como agentes de contraste que contêm gadolínio (ACGd), foram 
considerados seguros em termos de nefrotoxicidade, contudo têm vindo a ser reportados casos 
de LRA, principalmente em doentes com DRC ou nefropatia diabética. Foram comparados 
produtos de contraste iodados com ACGd e verificou-se que os últimos não eram menos 
citotóxicos para as células tubulares renais, uma vez que os níveis de interleucina-18 e de N-
acetil-glucosamina aumentaram de forma transitória após administração de ACGd (23). Outro 
efeito adverso relacionado com a administração de ACGd é a fibrose sistémica nefrogénica, que 
ocorre com maior frequência em pacientes com insuficiência renal moderada a grave (21), pelo 
que não deve ser administrado ACGd em pacientes com TFG inferior a 30 ml/min/1,73 m2 e/ou 
LRA em qualquer estadio, devido ao risco de síndrome hepatorenal. Em pacientes em período 
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perioperatório de transplante hepático, a sua utilização deve ser parcimoniosa quando a TFG 
se encontra entre 30 e 60 ml/min/1,73 m2 (8). 
Os agentes de contraste iodados utilizados na realização de TC variam em função da 
viscosidade, estrutura molecular e osmolalidade, sendo estes determinantes para a 
nefrotoxicidade associada. A utilização de contraste iodado hiper-osmolar demonstrou estar 
mais associada ao desenvolvimento de LRA induzida por contraste. Apesar de existirem 
resultados controversos em relação à utilização de produtos de contraste iso e hipo-osmolares, 
estudos mais recentes demonstram uma diminuição do risco de LRA induzida por contraste 
quando é utilizado contraste iodado iso-osmolar, contudo não se verificaram benefícios 
cardiovasculares ou diminuição da mortalidade (22).  
Os contrastes iodados iso-osmolares apresentam menor osmolalidade que contrastes 
hipo-osmolares, no entanto apresentam estrutura dimérica que condiciona um aumento da 
viscosidade e consequentemente um aumento da resistência vascular e uma diminuição do fluxo 
sanguíneo medular renal (22). 
O mecanismo fisiopatológico exato não é conhecido, mas os fatores mais importantes 
para o desenvolvimento de LRA induzida por contraste são a hipoxia medular decorrente da 
vasoconstrição relacionada com a administração de contraste e a toxicidade tubular direta (22). 
Embora a LRA pré-renal e renal sejam as mais comuns no paciente em situação crítica 
em UCI, devemos excluir a existência de LRA pós-renal que engloba as situações descritas na 
tabela 5 (6). 
 
Tabela 5 – Causas pós renais de LRA. Adaptado de Nunes T, Brunetta D, Leal C, Pisi P, Roriz-Filho 
J (21). 
1- Obstrução ureteral bilateral: neoplasia de próstata, neoplasia de colo do útero, fibrose 
retroperitoneal idiopática, iatrogenia, obstrução intraluminal (cristais, edema, coágulos).  
2- Obstrução na bexiga: neoplasia de bexiga, infeção, neuropatia. 
3- Obstrução uretral: patologia congénita, hipertrofia prostática benigna, bexiga neurogénica. 
LRA- Lesão renal aguda. 
 
A LRA pós-renal ocorre quando há obstrução do fluxo urinário unidirecional, parcial ou 
totalmente, levando ao aumento da pressão hidrostática retrógrada com consequente aumento 
abrupto das pressões intratubulares. Estas alterações levam à diminuição da TFG por 
subperfusão glomerular. Para que a LRA ocorra em indivíduos saudáveis, a obstrução deve 
afetar ambos os rins, com exceção das situações em que apenas um rim está funcionante, sendo 
a LRA pós-renal causada por obstrução unilateral (6).  
Quando removida essa obstrução através de manobras não invasivas ou cirúrgicas, é 
possível melhorar a função renal, que será tanto mais eficaz quanto mais rapidamente for 






Apesar dos avanços significativos no tratamento médico e tecnologia relacionada com a 
TSFR, complicações agudas e a longo prazo são comuns (5). 
Vários estudos indicam que o início da LRA está associado a uma maior utilização de 
recursos e aumento da mortalidade (24,25). 
O risco de mortalidade associado à LRA depende da gravidade da doença e da disfunção 
de órgãos associada. Quanto maior o número de órgãos em falência, maior a taxa de 
mortalidade, variando esta entre os 40 e os 90%. A maior taxa de mortalidade verifica-se em 
pacientes que desenvolvem LRA em contexto de UCI (5). 
O risco de desenvolver de DRC parece estar relacionado com a gravidade da LRA e com 
a necessidade particular de TSFR (4). Além disso, pacientes com DRC com TFG pré-
hospitalização inferior a 45 ml/min/1.73 m2 que desenvolvem LRA com necessidade de TSFR 
têm uma taxa de mortalidade muito maior do que pacientes com DRC não complicada por LRA. 
No geral, todas as formas de LRA, incluindo as que requerem TSFR, parecem estar associadas a 





4. LRA na UCI 
Doente crítico é definido como “aquele em que, por disfunção ou falência profunda de 
um ou mais órgãos ou sistemas, a sua sobrevivência esteja dependente de meios avançados de 
monitorização e terapêutica” (26). 
O doente crítico é habitualmente caracterizado pelo tipo e gravidade de disfunção 
orgânica, sendo diferente em cada um dos pacientes o que influencia o tratamento a instituir 
e os respetivos outcomes. O padrão e a gravidade da disfunção dos vários sistemas 
(cardiovascular, respiratório, neurológico, hematológico, renal e hepático) são utilizados para 
caracterizar os pacientes. A consciencialização da possibilidade da rápida deterioração da 
condição do paciente conduz à rápida intervenção e a uma atenção especial para a 
identificação de possíveis complicações ao longo do internamento e consequentemente, 
possibilita a otimização de resultados. 
A LRA é uma das complicações mais comuns e sérias dos doentes críticos que podem ser 
admitidos na UCI com LRA ou desenvolvê-la no decurso do internamento (4). Apesar dos avanços 
nos cuidados médicos, a incidência de LRA em pacientes críticos mantém-se elevada (24), com 
taxas que variam entre os 20 e os 70% em função do critério de classificação utilizado e está 
conotada com taxas de mortalidade hospitalar que oscilam entre os 10 e os 75% (27). 
Kellum et al. (2012), referem que a LRA não deve ser considerada como uma doença, 
mas sim como uma síndrome clínica com múltiplas etiologias e que surge como resultado de 
múltiplos insultos. Por este motivo a abordagem à LRA deve compreender uma história clínica 
cuidadosa, onde se inclui a identificação de consumos de fármacos, dosagens instituídas, o uso 
de substâncias ilícitas, a história social, exposição a doenças tropicais (p.ex. malária), sistemas 
de abastecimento de águas, sistema de esgotos e exposição a roedores (p.ex. leptospiras); e a 
realização do exame físico com avaliação do estado hídrico do paciente, sinais de falência 
cardíaca aguda e crónica, infeção e sépsis (8). 
Existem fatores de risco para o desenvolvimento de LRA em pacientes admitidos em UCI, 
tais como a idade avançada, doença renal prévia, sépsis, obesidade, hipovolémia, cirurgias, 
história de hipertensão arterial e doença cardiovascular, no entanto existem outros que se 
relacionam com o aumento da mortalidade, como o tempo de internamento prolongado, 
elevado score no Acute Physiology and Chronic Health Evaluation (APACHE II), presença de 
comorbilidades, oligúria, acidose metabólica, nefrotóxicos, politrauma, assim como a 
utilização de fármacos vasoactivos e necessidade de ventilação mecânica invasiva (14). 
A importância dos fatores de risco para a LRA em indivíduos com doença aguda está 
patente nas guidelines publicadas pelo National Institute of Health and Care Excellence (NICE) 





Tabela 6- Fatores de risco para LRA em indivíduos com doença aguda. Adaptado de Ftouh S e 
Thomas M (28). 
Fatores possíveis ou presentes, que tornam mandatória a pesquisa de LRA em adultos com doença 
aguda  
▪ DRC (em especial se TFG estimada<60 mL/min/1,73m2) 
▪ Insuficiência cardíaca 
▪ Doença hepática 
▪ Diabetes  
▪ História de LRA 
▪ Oligúria (DU <0,5ml/kg/h) 
▪ Distúrbios neurológicos/cognitivos que podem determinar fraco aporte hídrico no contexto de 
dependência de cuidador  
▪ Hipovolémia 
▪ Uso de fármacos com potencial nefrotóxico (AINE’s, aminoglicosídeos, IECA’s, ARA’s, diuréticos) 
durante a semana anterior, especialmente em indivíduos hipovolémicos  
▪ Uso de contrastes iodados na última semana 
▪ Sintomas ou história de obstrução do trato urinário ou condições que levem a obstrução 
▪ Sépsis  
▪ Idade  65 anos 
AINE- Anti inflamatório não esteroide; ARA- Antagonista do recetor da angiotensina; DRC- Doença 
renal crónica; DU- Débito urinário; IECA- Inibidor da enzima conversora da angiotensina; LRA- Lesão renal 
aguda; TSFR- Terapia de substituição da função renal. 
 
Os parâmetros laboratoriais a ser avaliados devem incluir a creatininémia, azoto ureico 
e eletrólitos; deve ser adicionada uma análise da urina com exame microscópico, bem como 
química urinária que pode ser útil para a determinação da causa da LRA. A avaliação através 
de exames de imagem, particularmente a ecografia, são importantes na avaliação do paciente 
com LRA. A avaliação do output cardíaco, pré-carga e pressão intra-abdominal devem ser 
consideradas em contextos clínicos particulares (8). 
A TFG é o indicador clinicamente mais utilizado para definir LRA, contudo não existe uma 
forma de a avaliar em tempo real. O diagnóstico de LRA depende do aumento da CrS, mas 
devido à cinética da creatinina, o seu aumento pode ocorrer 24 a 72h após a diminuição da 
TFG, embora esta relação não tenha sido amplamente estudada em pacientes críticos (29).  
A clearance da creatinina (ClCr) é um método utilizado para estimar a TFG e pode ser 
utilizado em UCI, uma vez que a maioria dos pacientes tem cateter vesical e são submetidos a 
avaliação frequente da CrS. No estudo de Pickering et al (2012), foi determinada a utilidade 
clínica da ClCr em 4h quando comparada com o doseamento da CrS para o diagnóstico de LRA, 
pois em pacientes com uma CrS dentro dos parâmetros normais, mas com uma ClCr baixa, pode 
ser indicador precoce de LRA. Embora se evidencie a utilidade da avaliação da ClCr em curtos 
períodos de tempo, mais estudos são necessários para determinar a frequência e a duração 
ideais para monitorização da ClCr (29). 
Apesar de ter sido identificado o benefício da utilização da ClCr para diagnosticar 
precocemente a LRA, esta utilidade é questionada quando se trata de pacientes em UCI, 
estando esta limitação relacionada com a redução da produção de creatinina no paciente com 
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sépsis, ou aumentada a sua produção em vítimas de trauma ou em situações de aumento do 
metabolismo (30). 
Os biomarcadores utilizados na prática clínica, como a CrS, podem ser inespecíficos e as 
alterações surgem numa fase avançada de LRA, atrasando o tratamento adequado. Nos últimos 
anos, vários biomarcadores têm sido estudados, destacando-se o kidney injury molecule-1(KIM-
1), neutrophil gelatinase-associated lipocalin (NGAL), interleukin-18 ((IL-18), liver-type fatty 
acid binding protein (L-FABP), insulin-like growth factor binding protein-7 (IGFBP7) e tissue 
inhibitor of metalloproteinase-2 (TIMP-2) (tabela 7) (8). Estes permitem antecipar o 
diagnóstico e aplicar estratégias de prevenção e tratamento, contudo os estudos realizados não 
sustentam a aplicação dos biomarcadores na prática clínica, uma vez que existem inúmeras 
limitações de cada um e se desconhece o impacto dos mesmos na redução da progressão da 
doença, morbimortalidade ou custos associados ao tratamento (31).  
 
Tabela 7- Características dos biomarcadores de deteção de LRA. Adaptado de Rizvi e Kashani (31).  
Biomarcador Tipo de amostra Vantagens Limitações 
NGAL Sangue/Urina Aumenta 
proporcionalmente à 
gravidade e duração da 
lesão renal. É expressa 
precocemente (36-72h) 
antes da instalação 
clínica da LRA. 
Elevado em epitélios 
estimulados (cólon e 
brônquios) e no soro de 
pacientes com sépsis e DRC. O 
valor de corte ideal é 
desconhecido. 
KIM-1 Urina Expresso em 1 a 3h após 
lesão renal. 
A precisão do diagnóstico 
varia em função da idade do 
paciente, do contexto clínico 
(com melhor desempenho na 
lesão tubular aguda 
isquémica) e do momento da 
avaliação. 
O valor de corte ideal é 
desconhecido. 
IL-18 Urina Expresso 12h antes da 
instalação clínica da 
LRA. 
Poderá estar elevada em 
infeções do trato urinário, 
DRC, doença pulmonar ou 
isquémia do miocárdio. 
L-FABP Urina Expresso em 0 a 2h após 
lesão renal. 
Poderá estar elevado na 
presença de obesidade, 
resistência à insulina, 
hipertensão arterial, 
esteatose hepática não 




Urina Expresso precocemente 
e é altamente sensível 
para LRA (12 h antes do 
estadio 2 e 3 de LRA). 
Aprovado pela Food and 
Drug Administration, 
para uso clínico. 
Valores alterados na presença 
de bilirrubinúria (falsamente 
reduzidos) e albuminúria 
(falsamente elevados). 
O declínio dos valores ocorre 
24 a 48h após a lesão renal 
inicial. 
Custo elevado. 
DRC- Doença renal crónica; IGFBP7- Insulin-like growth factor binding protein-7; IL-18- Interleukin-
18; h- Horas; KIM-1- Kidney injury molecule-1; L-FABP- Liver-type fatty acid binding protein; LRA- Lesão 
renal aguda; NGAL- Neutrophil gelatinase-associated; TIMP-2- Tissue inhibitor of metalloproteinase-2. 
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Um modelo clínico, o Renal Angina Index (RAI), foi desenvolvido para identificar quais os 
pacientes críticos com maior risco de desenvolver LRA. No RAI são utilizados fatores de risco 
demográfico do paciente e contexto clínico, além de sinais precoces de lesão renal, como 
oligúria ou sobrecarga hídrica, que na prática clínica identificam os pacientes com elevado 
risco de LRA. A identificação destes pacientes serve para aumentar a vigilância e monitorização 
da função renal, otimização da perfusão renal e evicção de nefrotoxinas (32). 
Quando combinados os biomarcadores com o RAI, o desempenho preditivo de diagnóstico 
de LRA melhorou significativamente. O Furosemide stress test (FST) pode ser realizado para 
avaliar a integridade tubular e a função do nefrónio, sem que seja realizada uma biópsia renal. 
A realização combinada de várias avaliações que incluem o RAI e análise de biomarcadores 
(com valor preditivo negativo), seguidos de FST e análise de biomarcadores (com valor preditivo 
positivo) podem antecipar o diagnóstico de LRA (32). 
A avaliação do paciente deve ser feita de forma individualizada, em função do risco, 
exposição e situação clínica. É fundamental o estadiamento da LRA, uma vez que dele 
dependem as atitudes preventivas e tratamento a instituir, uma vez que foi identificada uma 
relação clara entre o estadio da LRA e os outcomes a curto (25,33) e longo prazo (11). 
 
4.1. Gestão e Tratamento da LRA 
A etiologia multifatorial da LRA, o atraso no diagnóstico clínico e a dificuldade em 
identificar os pacientes com elevado risco de desenvolver LRA, são os principais fatores que 
levam a tentativas frustradas de evitar ou tratar a LRA (4). 
Inúmeras estratégias de gestão da lesão renal devem ser instituídas, sendo algumas delas 






































































































Risco de LRA Estadio 1 Estadio 2 Estadio 3 
 
Descontinuar agentes nefrotóxicos (se possível) 
Assegurar volume e pressão de perfusão renal 
Considerar monitorização hemodinâmica funcional 
Monitorizar CrS e DU 
Evitar hiperglicémia 
Considerar alternativas a procedimentos com uso de contraste 
 Investigação diagnóstica não invasiva 
Considerar investigação diagnóstica de forma invasiva 
 Verificar alterações nas dosagens de fármacos 
Considerar TSFR 
Considerar encaminhamento para UCI 
 Evitar inserção de 
cateter para TSFR na 




Esquema 2- Estratégias de gestão da LRA. Adaptado de Kellum J a, Lameire N, Aspelin P, Barsoum 
RS, Burdmann E a, Goldstein SL, et al (8). (CrS- Creatinina sérica; DU- Débito urinário; LRA- Lesão renal 
aguda; TSFR- Terapia de substituição da função renal; UCI- Unidade de cuidados intensivos). 
 
Existem várias intervenções de prevenção e tratamento da LRA, desde a estabilização 
hemodinâmica, ações que removam/neutralizem nefrotoxinas e estratégias citoprotetoras (4). 
Kellum et al. (2012) referem que em pacientes com risco elevado de desenvolver LRA ou 
com LRA instalada, deve ser avaliado o estado hemodinâmico, devido ao efeito deletério da 
hipotensão na diminuição da perfusão renal e pela perda da autoregulação do fluxo sanguíneo, 
um mecanismo que mantém uma perfusão relativamente constante, apesar da alteração da 
PAM acima dos 65mmHg (8).  
A hipotensão deve ser prevenida e tratada atempadamente através da restauração 
adequada e imediata do volume intravascular com o uso de uso de cristalóides em vez de 
colóides (34) e utilização de vasopressores para manter a PAM acima dos 65mmHg (35). O uso 
de inotrópicos deve ser considerado apenas quando a função cardíaca está comprometida (34). 
Sendo necessária a administração de produtos de contraste, Kellum et al. (2012) indica 
que estes devem ser hipo ou iso-osmolares e que posteriormente, devem ser administradas 
soluções salinas ou bicarbonato de sódio para prevenir o desenvolvimento de LRA relacionada 
com o produto de contraste. Outros nefrotóxicos como os aminoglcosídeos devem ser doseados 
diariamente com o intuito de manter o efeito terapêutico e limitar a nefrotoxicidade (8). A 
anfotericina B tem sido amplamente utilizada no tratamento de infeções fúngicas sistémicas, 
contudo este fármaco está associado a nefrotoxicidade, com efeitos adversos incluindo a LRA 
(36); assim, formulações lipídicas deste fármaco devem ser utilizadas em pacientes com maior 
risco de desenvolver LRA, uma vez que estes apresentam melhor perfil de segurança em 
comparação com a formulação padrão (37). 
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4.1.1. Gestão de fluidos 
A fluidoterapia é essencial para manter o débito cardíaco (DC), perfusão renal e oferta 
de oxigénio, bem como para incentivar a diurese e diluir os nefrotóxicos; contudo, esta visão 
da patogénese da LRA é excessivamente simplista. Os fluidos administrados por via intravenosa 
demonstraram benefícios na prevenção da nefropatia associada ao contraste, mas há poucas 
evidências que indiquem que o uso indiscriminado de fluidos intravenosos seja eficaz na 
prevenção ou no tratamento da LRA noutros contextos, estando a sobrecarga de fluidos 
associada ao aumento da morbimortalidade relacionada com LRA (4).  
Prowle, Kirwan e Bellomo (2013) indicam duas vias principais pelas quais a administração 
de fluidos leva à sobrecarga hídrica. Quando o plateau da curva de Frank-Starling é atingido, 
as pressões auriculares aumentam, o que aumenta as pressões hidrostáticas venosas e 
pulmonares potenciando a libertação de peptídeos natriuréticos, que promovem a mobilização 
do fluido para o espaço intersticial, consequentemente ocorre edema pulmonar e tecidual. 
Assim, altos valores de pressão venosa central (PVC), aumentam a pressão venosa renal, 
elevando a pressão subcapsular renal e reduzindo a TFG (38). Por outro lado, as elevadas 
pressões nas aurículas ao promoverem a libertação de peptídeos natriuréticos, fazem com que 
estes clivem a membrana de proteoglicanos e glicoproteínas fora do glicocálice endotelial, 
aumentando a permeabilidade endotelial (39). Além disso, os peptídeos natriuréticos reduzem 
o fluxo dos vasos linfáticos e diminuem a drenagem dos mesmos (40). Estudos experimentais 
demonstram que a isquémia seguida de reperfusão, fator de necrose tumoral  e peptídeo 
natriurético auricular podem levar à destruição do glicocálice endotelial. Como a hipervolémia 
aguda desencadeia a libertação do peptídeo natriurético, evitar teoricamente a hipervolémia 
intravascular pode proteger o glicocálice endotelial e, portanto, evitar mudanças no plasma e 








Figura 2- Contribuição da sobrecarga hídrica e o edema intersticial para a manutenção da LRA – na 
LRA estabelecida, a disfunção renal (redução da TFG) persiste apesar da recuperação da pressão arterial 
sistémica e do débito cardíaco. O aumento da pressão venosa renal reduz o gradiente de pressão 
transrenal. O aumento da pressão intersticial e tubular pode reduzir ou abolir o gradiente de pressão do 
líquido de filtração glomerular. O aumento da resistência pré-glomerular, em resposta à lesão tubular, 
reduz ainda mais o fluxo sanguíneo renal e a pressão hidrostática capilar glomerular. O desenvolvimento 
de hipertensão intra-abdominal restringe a drenagem venosa e comprime extrinsecamente o rim. 
Adaptado de Prowle JR, Kirwan CJ, Bellomo R (38). (LRA- Lesão renal aguda; TFG- Taxa de filtração 
glomerular). 
 
Se por um lado existe a necessidade de administrar fluidos para garantir o output 
cardíaco com o intuito de prevenir a isquémia renal, por outro lado deve ser evitada a 
sobrecarga de fluidos à qual estão associados resultados adversos para o doente. Algumas linhas 
de evidência sugerem que a sobrecarga de fluidos pode agravar a LRA. Neste âmbito surgem 
associações entre a sobrecarga de volume, síndrome compartimental abdominal e LRA. A 
elevação da PVC é um forte preditor da progressão para a disfunção renal em situações de 
insuficiência cardíaca crónica, onde a LRA se associa à elevação da pressão no interstício renal, 







Figura 3- Relação entre sobrecarga de fluidos e a LRA: A sobrecarga de fluidos pode agravar a LRA 
e a LRA pode contribuir para a sobrecarga de fluidos. Utilização atempada da TSFR pode quebrar este 
ciclo Adaptado de Prowle JR (4). (LRA- Lesão renal aguda; TSFR- Terapia de substituição da função renal). 
 
No estudo Early Goal-Directed Therapy in the Treatment of Severe Sepsis and Septic 
Shock, realizado por Rivers et al. (2001) foram aplicados protocolos de ressuscitação onde eram 
administrados fluidos endovenosos (EV), sangue e/ou inotrópicos com o principal objetivo de 
adequar a entrega de oxigénio aos tecidos, tendo sido este associado a uma menor incidência 
de LRA. Sugere-se com este estudo que a ressuscitação rápida e direcionada pode melhorar os 
resultados clínicos e que sendo a ressuscitação efetuada por objetivos se consegue limitar a 
sobrecarga hídrica ao mesmo tempo que se trata a hipovolémia. Daqui se evidenciam benefícios 
claros de uma ressuscitação protocolada em detrimento da administração de fluidos em bólus 
de forma não orientada (45).  
Apesar de se reconhecer a depleção de volume como um fator de risco importante para 
o desenvolvimento da LRA, não devemos descurar que o balanço positivo de fluidos é 
considerado um fator associado ao aumento da mortalidade aos 60 dias (43,46). 
Bouchard, Granado e Mehta (2018) afirmam que pacientes críticos recebem uma grande 
quantidade fluidos por via endovenosa, por isso é fundamental reconhecer e aplicar de forma 
profícua as fases da fluidoterapia de ressuscitação, conceptualizadas da seguinte forma: 


































Tabela 8- Fases da fluidoterapia de ressuscitação. Adaptado de Bouchard J, Granado RC-D, Mehta 
RL (47). 




















Tempo  Minutos  Horas  Dias a semanas Dias a semanas 





Fluidoterapia Bólus rápidos Titular infusão de 
fluidos / Uso 
conservador 
Perfusão mínima 
se a ingestão oral 
for inadequada 
Ingestão oral se 


























Na avaliação do paciente deve ser considerada a quantidade de fluidos administrada, a 
sua distribuição compartimental e a composição do fluido intravascular que no seu conjunto 
contribuem para a sua mobilização entre espaços. O objetivo da avaliação do volume de líquidos 
permite determinar se é necessária administração adicional de fluidos para perfusão tecidual 
ou correção da composição plasmática. Para tal existem diversos parâmetros que devem ser 
avaliados com precisão e cujos valores devem ser utilizados para auxiliar a tomada de decisão. 
Na fase de Rescue, a pressão arterial, frequência cardíaca e saturação de oxigénio, o DU e 
ecografia devem ser utilizados. No estudo prospetivo apresentado, não é conferida fiabilidade 
ao exame físico para estimar o estado do volume intravascular ou para prever a resposta aos 
fluidos (48). 
Em relação às alterações hemodinâmicas que podem levar a LRA, no estudo de 
Tarvasmäki et al. (2017), verificou-se que PVC mais elevadas e PAM mais baixas estão 
associadas a maior incidência de LRA e valores mais elevados de CrS e baixos DU foram 
associados a PVC mais elevadas e a PAM menores, congruentes com congestão venosa e 
hipoperfusão. A congestão venosa persistente, revelada pelo aumento de PVC, mas também a 
hipoperfusão arterial, refletida por PAM e DC mais baixo, estão associados com a incidência e 
gravidade da LRA (49). 
Uma meta-análise realizada por Marik e Cavallazzi (2013) indica que medidas estáticas 
de pressões de enchimento cardíaco, como a PVC, são frequentemente utilizadas em UCI, 
contudo o estudo demonstrou que esta medida é ineficaz na previsão da resposta á 
administração de fluidos (50).   
No estudo retrospetivo The Vasopressin in the Septic Shock Trial, realizado em 2011, 
verificou-se que pacientes com choque sético com elevado aporte de fluidos às 12 h e ao quarto 
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dia de internamento na UCI, se correlaciona com aumento significativo da mortalidade. 
Verificou-se que existe relação entre os valores de PVC e o equilíbrio hídrico, demonstrando-
se que pacientes com 12 h de internamento com valores de PVC inferiores a 8 mmHg tiveram 
menores taxas de mortalidade, seguido daqueles com PVC entre os 8 e os 12 mmHg. No grupo 
de pacientes com PVC superior a 12mmHg verificou-se maior taxa de mortalidade. Em suma, 
um balanço hídrico (BH) positivo, tanto no início do internamento, como acumulado ao longo 
de 4 dias, está associado a um risco aumentado de mortalidade em pacientes com choque sético 
(51). 
Um estudo observacional internacional, desenhado por Cecconi et al. (2015) mostrou que 
na prática atual de UCI, a avaliação do estado do paciente é muito variável, sendo utilizadas 
medidas estáticas e medidas dinâmicas em 36% e 22% dos pacientes, respetivamente (52). 
As medidas dinâmicas parecem ser os parâmetros mais valiosos na avaliação da resposta 
aos fluidos, uma vez que estas conseguem demonstrar uma mudança no volume sistólico ou na 
perfusão tecidual em resposta a uma estratégia de tratamento, enquanto ocorre monitorização 
do volume sistólico (53–55). Em ambas as medidas, pretende-se que ocorra um aumento do 
volume sistólico e do DC, contudo a avaliação destes parâmetros hemodinâmicos pode não ser 
traduzido na microcirculação (47). 
Conhecendo os efeitos deletérios da sobrecarga hídrica, no doente em UCI, esta deve ser 
avaliada. Um BH acumulado sobre o peso corporal inicial acima de 10% tem sido utilizado como 
um marcador de sobrecarga hídrica e relacionado com pior prognóstico (43). No entanto, 
estudos mostraram que o BH acumulado não se correlaciona bem com os pesos corporais 
seriados  e que a obtenção dos pesos de forma diária pode ser difícil em doentes graves (56). 
Mesmo após a realização de vários estudos não foi determinada a melhor forma de quantificar 
a sobrecarga de fluidos. Recentemente, num estudo observacional prospetivo cego, Samoni et 
al. (2016) compararam o método de análise vetorial de bioimpedância elétrica com o método 
de avaliação do BH acumulado em pacientes em estado crítico. Verificou-se que a avaliação do 
estado de hidratação pelo método de análise vetorial de bioimpedância elétrica é um melhor 
preditor do risco de mortalidade em UCI, contudo são necessários mais estudos nesta vertente 
para melhor esclarecer os resultados obtidos (57). 
Mullens et al. (2009) no estudo que realizaram em pacientes com insuficiência cardíaca 
avançada admitidos por descompensação em UCI, verificaram um agravamento da função renal, 
relacionado não apenas com a insuficiência renal intrínseca, mas também com a redução do DC 
e presença de congestão venosa (58). 
Mediante a exposição anterior existe uma forte associação entre a sobrecarga de fluidos 
e resultados adversos para os pacientes. Os efeitos prejudiciais da ressuscitação agressiva com 
fluidos na sépsis, na lesão pulmonar aguda e na LRA, bem como no período perioperatório, são 
apoiados por estudos experimentais e clínicos onde se demonstra uma associação independente 




4.1.2. Gestão de vasopressores  
Estudos defendem que a terapia com vasopressores para estabilização da tensão arterial, 
pode ter efeitos benéficos sobre a fisiologia renal. No choque sético hiperdinâmico são 
aplicados comummente vasopressores e embora o uso de vasoconstritores tenha sido 
considerado potencialmente deletério para um rim isquémico, evidências disponíveis defendem 
o uso moderado de vasopressores no choque associado à vasodilatação. O uso de noradrenalina 
demonstrou melhorar o fluxo sanguíneo renal e a TFG e restaura o DU em pacientes com choque 
sético complicado com oligúria (4). 
Vasoconstritores sistémicos têm maior efeito positivo a nível renal, pelo aumento da 
pressão de perfusão decorrente do aumento da pressão arterial sistémica, em oposição ao seu 
efeito negativo causado pelo aumento da resistência vascular renal. Uma pressão arterial de 
75mmHg demonstrou aumentar a oferta renal de oxigénio e a TFG durante um episódio de LRA, 
contudo uma pressão arterial permanentemente menor tem sido associada à persistência ou 
agravamento da LRA em contexto de sépsis (59). 
A terapia com vasopressores não deve ser instituída isoladamente no contexto de 
hipotensão associada a baixo DC. O objetivo da gestão hemodinâmica deve ser a manutenção 
de perfusão adequada de órgãos com o menor dano ao paciente. Por este motivo o recurso 
precoce a TSFR pode ser a melhor opção para controlar o equilíbrio de fluidos nestes indivíduos 
(60). 
  
4.1.3. Gestão de diuréticos 
Os diuréticos da ansa, especialmente a furosemida, têm sido prescritos em contexto de 
tratamento de fase aguda de doença (61), contudo têm vindo a ser efetuados estudos 
relacionados com o seu benefício na prevenção ou tratamento da LRA.  
Existem inúmeros estudos com resultados discrepantes em relação à utilização da 
furosemida na prática clínica, uma vez que há evidência científica que sugere que o uso de 
diuréticos em pacientes críticos com LRA está associado ao aumento da mortalidade e com a 
não recuperação da função renal (62), não melhora os outcomes do paciente com LRA (61) nem 
aceleram a sua recuperação (63). 
Os diuréticos, sustentados pelas suas propriedades farmacológicas, não se mostraram 
úteis na prevenção de qualquer tipo de insuficiência renal e em determinadas circunstâncias 
podem precipitá-la. Em relação ao seu papel na lesão renal, a sua administração não produz 
benefícios em termos de duração, necessidade de diálise ou sobrevivência, induzindo apenas 
um aumento da diurese. Em alguns estudos, os diuréticos foram relacionados com aumento da 
mortalidade, contudo estudos mais recentes parecem conferir-lhes alguma margem de 
segurança, mas devem ser utilizados de forma sensata (64). 
Num ensaio clínico foram comparados grupos de doentes a quem foi ou não administrada 
furosemida e constatou-se que foram obtidas PAM’s menores no grupo onde foi administrada 
furosemida, embora estas tenham sido suficientes para manter uma boa perfusão renal. Neste 
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estudo também se identificou que em pacientes com sépsis/choque sético, o uso de furosemida 
foi preditor de LRA na análise univariada (24,65), pois a isquémia renal que ocorre durante o 
choque sético é agravada pelo uso de furosemida, uma vez que esta induz concomitantemente 
uma diminuição da TFG. Assim sugere-se neste estudo que a presença de sépsis/choque sético 
e o uso de furosemida têm uma ação sinérgica, aumentando o risco do desenvolvimento de LRA 
(66). Algumas explicações podem ser propostas para a presença do efeito deletério dos 
diuréticos sobre a função renal em pacientes críticos com sépsis, nomeadamente: a) redução 
da pré-carga com vasoconstrição renal, ativação do sistema renina-angiotensina-aldosterona e 
estimulação simpática (67); b) a diminuição pronunciada no fluxo sanguíneo medular 
comparado com o cortical quando administrada a furosemida, pois o efeito diferencial da 
furosemida no fluxo cortical e medular pode aumentar o risco intra-renal de isquémia, 
favorecendo o desenvolvimento de lesão tubular aguda (68). A conclusão deste estudo indica 
que a redução da pré-carga e do fluxo medular mediado pela furosemida em pacientes com 
sépsis/choque sético pode ser a causa do aumento do risco de LRA, embora não seja associado 
diretamente, contudo o tempo mediano do uso de furosemida e a dose total utilizada foi 
significativamente maior naqueles que desenvolveram LRA (66). 
A sobrecarga de volume é uma complicação frequente na LRA, ocorrendo em 30% a 70% 
dos pacientes em UCI (69). O BH positivo após a LRA está fortemente associado ao aumento da 
mortalidade, pelo que o uso de diuréticos após o início da LRA teve um efeito protetor na 
sobrevida, sem que se tenha identificado uma dose limiar acima da qual a mortalidade 
aumente; esta relação pareceu ter sido mediada pelo equilíbrio entre os fluidos após o início 
da LRA (70). 
Desta forma, pacientes com sobrecarga hídrica apresentam maior risco de aumento de 
morbimortalidade, ao passo que pacientes responsivos ao diurético geralmente têm melhor 
evolução clínica. O tratamento com restrição de fluidos provou trazer benefícios em pacientes 
do foro cirúrgico (42), no síndrome de dificuldade respiratória aguda (41) e choque sético (71). 
Desta forma a presença de sobrecarga hídrica grave, não responsiva à terapêutica com 
diuréticos, surge como indicação para o início de TSFR (2). 
O tratamento médico conservador com diuréticos deve ser iniciado somente após a 
reposição do volume circulante e na presença de uma pressão arterial adequada. A par do seu 
uso, deve ser monitorizada a função renal, devem ser avaliadas e repostas as perdas de 
eletrólitos e não se deve adiar o início da diálise com base num falso otimismo relacionado com 
o aumento da diurese (64). 
 
4.1.4. Gestão de TSFR 
Dos pacientes internados em UCI, uma elevada percentagem desenvolve LRA, levando a 
uma maior necessidade de implementar a TSFR, cuja utilização tem aumentado nos últimos 
anos de 4,2% para 13,5% (24,72), condição que se encontra associada com elevado risco de 
mortalidade (24). 
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A TSFR é um método de substituição renal durante o processo de falência da função 
renal, com benefícios reconhecidos para o paciente, contudo a gestão do tratamento, a seleção 
da modalidade e o momento do seu início por vezes podem ser difíceis de equacionar (2). 
O início precoce de TSFR justifica-se pela possibilidade de prevenção de complicações 
hemodinâmicas, melhoria do controlo do equilíbrio hídrico e diminuição dos efeitos 
inflamatórios. Por outro lado, protelar o início da TSFR limita a exposição a procedimentos que 
cursam com complicações, como a inserção e manuseio de catéter e contacto com circuito 
extracorporal e membranas, ao mesmo tempo que se diminuem os custos (2). 
Apesar dos grandes avanços científicos relativamente às TSFR, mantém-se a elevada 
mortalidade em pacientes com LRA integrada num processo de FMO em pacientes em UCI. Pela 
natureza mutável da LRA, exige-se uma criteriosa seleção, onde devem ser favorecidas terapias 
adaptadas à condição clínica do paciente, requisitos hemodinâmicos e metabólicos, bem como 
equipamentos disponíveis e treino da equipa de UCI. É vantajoso a existência de uma equipa 
experiente nas diversas técnicas dialíticas, com um programa de formação adequado e que 
garanta a qualidade dos cuidados implementados (2).  
O principal objetivo da TSFR é compensar a perda abrupta da função renal, que 
caracteriza a LRA. Distúrbios associados à LRA são a sobrecarga hídrica, acumulação de 
produtos nitrogenados e toxinas urémicas, hipercaliémia e acidose metabólica. Em pacientes 
admitidos na UCI, a LRA geralmente é diagnosticada num estadio inicial, mesmo na presença 
de sinais pouco evidentes, por isso, situações como oligúria prolongada ou manifestações 
clínicas de sobrecarga hídrica, constituem normalmente indicações para iniciar TSFR (7). 
 
4.1.4.1. Indicações para início da TSFR 
Existem várias indicações para o início da TSFR, contudo ainda não foi definido com 
exatidão o momento ideal do início do tratamento (73). 
Na prática a decisão de iniciar a TSFR baseia-se em características clínicas de sobrecarga 
de volume e desequilíbrios bioquímicos, como a azotémia, hipercaliémia e acidose grave. O 
atraso do início da TSFR acontece quando se espera que o paciente recupere gradualmente a 
sua função renal e com base nas preocupações relacionadas com os riscos associados ao 
procedimento, incluindo hipotensão, arritmia, biocompatibilidade da membrana e 
complicações do acesso vascular e da administração de anticoagulante (8). 
Embora não existam estudos clínicos randomizados que definam o momento de início de 
substituição da função renal, situações ameaçadoras da vida, constituem indicações 








Tabela 9 – Indicações para TSFR em UCI. Adaptado de Joannidis M (7). 
INDICAÇÕES 
PARA TSFR ABSOLUTAS RELATIVAS 
RENAL • Sinais e sintomas de urémia 
(pericardite, encefalopatia, pleurite...) 
• Disfunção de órgão resultante de 
sobrecarga hídrica e oligúria resistente 
ao diurético 
• Hipercaliémia grave 
• Acidose metabólica grave 
• Azotémia progressiva com rápido 
agravamento da função renal 
• Sobrecarga progressiva de volume 
não responsiva a diuréticos 
 
NÃO RENAL • Intoxicações que impliquem risco de 
vida e substâncias que podem ser 
dialisadas. 
• Lesão por esmagamento e 
rabdomiólise 
• Termorregulação (hipertermia) 
• Hipercalcémia grave não responsiva a 
tratamento médico 
TSFR- Terapia de substituição da função renal; UCI- Unidade de cuidados intensivos. 
 
Relativamente às indicações renais para o início TSFR a urémia, azoto ureico e 
creatininémia são determinantes para a decisão de início do tratamento. Embora o 
desenvolvimento de sintomas urémicos evidentes, como pericardite, neuropatia ou coma sejam 
uma indicação óbvia para o início da TSFR, sinais precoces como anorexia, náusea, vómitos e 
alteração do estado mental são geralmente inespecíficos. Normalmente a azotémia progressiva 
associada a LRA é frequentemente usada como indicador da necessidade de iniciar TSFR, no 
entanto não está definido um limite globalmente aceite para indicar com exatidão o momento 
de início do tratamento (2). 
O conceito de hemodiálise profilática na LRA tem sido desenvolvido há mais de 50 anos 
e com base em diversos estudos, verificou-se que há melhoria significativa da sobrevida quando 
iniciada a TSFR de forma “precoce” em detrimento de início “tardio” (7). Contudo num estudo 
mais recente com 302 pacientes com LRA, demonstrou-se que os níveis de ureia no momento 
de início da TSFR não predizem a mortalidade (74). 
A CrS é considerada um melhor indicador da TFG pelo que foi adotado como parâmetro 
para a definição de LRA, pois aumentos relativamente pequenos correlacionam-se com o 
aumento da mortalidade (10). 
Podem ocorrer mudanças na concentração sanguínea de creatinina de forma independe 
da TFG, e estarem relacionadas com alterações de volume, produção alterada (sépsis), redução 
da massa muscular (cirrose hepática) ou por efeitos de fármacos que prejudicam a excreção 
tubular de creatinina. Apesar das alterações nos valores de CrS tenham sido sugeridas para 
classificação e estadiamento da LRA, o aumento de CrS pode não refletir adequadamente o 
nível de declínio da TFG e não indicar o momento ideal para iniciar a TSFR (7). 
A sobrecarga hídrica resultante da retenção de sódio e água é uma complicação 
frequente da LRA, que ocorre em 30 a 70% dos pacientes em UCI (69). Embora os diuréticos 
sejam frequentemente utilizados para antagonizar a oligúria (62,75) o seu benefício não foi 
comprovado. Pacientes com sobrecarga de volume têm maior risco de aumento de 
morbimortalidade e por este motivo devem iniciar TSFR. Para além disto, o início da TSFR é 
maioritariamente guiado pela presença de oligúria, que consequentemente pode desencadear 
 27 
sobrecarga hídrica, e não pelo aumento da creatinina ou da azoto ureico (76). Estudos 
demonstram que há redução significativa da mortalidade em paciente que iniciaram a TSFR na 
presença de oligúria, em vez de se aguardar pelo aumento da CrS ou da azoto ureico (77). 
O estadio agudo da LRA, definido pelos critérios RIFLE, AKIN ou KDIGO, também pode 
servir de indicação para o início da TSFR, embora não possa ser utilizado de forma isolada.  
Estudos randomizados como Early vs late initiation of renal replacement therapy in critically 
ill patients with acute kidney injury comparou a mortalidade entre grupos de pacientes que 
iniciaram a TSFR em 8h após a definição da LRA (estadio 2), com um grupo que iniciou TSFR em 
12h após definida a LRA (estadio 3) e verificou-se uma mortalidade 35% inferior no grupo tratado 
dentro do estadio 2 (78).  
O estudo randomizado Artificial Kidney Initiation in Kidney Injury comparou um grupo 
de pacientes que receberam TSFR “precoce”, dentro de 6h após atingir o estadio 2 da LRA, 
com o grupo de tratamento “tardio” onde a TSFR foi iniciada somente quando estava presente 
uma indicação absoluta, entre elas a hipercaliémia, acidose, oligúria por mais de 72h, azoto 
ureico maior que 112 mg/dl ou edema pulmonar. Nele não se verificaram diferenças 
significativas entre os grupos, sendo a mortalidade em torno dos 50% (79). Assim conclui-se que 
um estadio específico de LRA não pode ser utilizado como indicação para o início da TSFR (7). 
A hipercaliémia é um achado comum na LRA, uma vez que a eliminação de potássio 
depende principalmente da excreção renal. Outros fatores que contribuem para a hipercaliémia 
são as mudanças do espaço intracelular resultantes da acidose, a resistência à insulina, a 
rabdomiólise, a hemólise e os efeitos adversos de alguns fármacos (IECA’s, cotrimoxazol e 
betabloqueantes). Quando não tratada, a hipercaliémia pode ser fatal, ao provocar arritmias 
ventriculares instáveis ou insuficiência cardíaca. As terapias mais eficazes para optimizar a 
caliémia são a terapia diurética, as resinas permutadoras de iões e a TSFR. A hemodiálise é a 
maneira mais eficaz de remover o potássio na insuficiência renal em comparação com as TSFR 
contínuas, contudo a Hemodiafiltração Venovenosa Contínua (HDFVVC) é uma boa alternativa. 
Geralmente a TSFR não é iniciada com caliémia abaixo dos 6 a 6,5 mmol/l, contudo deve ser 
tido em conta o estado geral do paciente (7). 
A hipercalcémia grave pode ocorrer no contexto de hiperparatiroidismo ou malignidade, 
e pode condicionar nefropatia pela deposição de cristais, obstrução tubular e insuficiência 
renal. Além do tratamento farmacológico, como os bifosfatos, a TSFR pode ser considerada 
como tratamento de último recurso para distúrbios agudos do cálcio sérico associada a 
disfunção orgânica (7). 
A hipertensão e hiponatrémia também surgem na LRA, dependendo do estado hídrico e 
da função renal do paciente, contudo enquanto houver função renal residual, raramente é 
necessário iniciar TSFR com base nestas situações clínicas (7) 
Por fim, o rim é um dos principais intervenientes na regulação do equilíbrio ácido-base. 
A insuficiência renal resulta num aumento contínuo da acidémia (80). Além disso, a acidose 
grave que ocorre como consequência de intoxicação com álcool é uma indicação para TSFR. 
Também deve ser tido em conta outras situações de acidose, especialmente a acidose lática, 
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porém é uma situação ainda não sustentada por estudos clínicos, mas a literatura indica que a 
TSFR pode ser utilizada para controlo da acidose nestas situações (81). Embora ainda não 
existam estudos esclarecedores neste âmbito, uma acidose intratável geralmente deve ser 
considerada como uma indicação para o início da TSFR (7). 
Para além das indicações renais, existem diversas indicações não renais contempladas 
para o início de TSFR. 
A sépsis grave e o choque sético estão associados à LRA em cerca de 50% dos pacientes, 
no entanto, pacientes séticos na UCI geralmente não apresentam azotemia proeminente ao 
desenvolver LRA. Consequentemente outros critérios como a oligúria prolongada ou acidose 
metabólica grave podem fornecer indicação suficiente para iniciar a TSFR (77). A TSFR 
“profilática” pode influenciar os mediadores libertados durante a sépsis, contudo um estudo 
randomizado não demonstrou nenhum benefício na realização de TSFR na sépsis grave sem LRA 
(82). Também foi comparada a Hemofiltração Venovenosa Contínua (HVVC) com o tratamento 
médico na sépsis grave e não se verificaram melhores resultados para o paciente, não foi 
reduzida a necessidade de vasopressores, nem os níveis de citocinas (83). Assim, com base na 
evidência, a TSFR não deve ser recomendada rotineiramente em pacientes com sépsis (7). 
O uso de circulação extracorporal no decurso de uma TSFR está associado ao 
arrefecimento sanguíneo. Embora possa ser considerado um efeito secundário da TSFR, esta 
condição pode ser utilizada no caso de hipertermia maligna (84), ou após ressuscitação 
cardiopulmonar, contudo novos dispositivos não invasivos com recurso a circuitos de água para 
normotermia terapêutica, têm substituído a TSFR uma vez que esta cursa com mais 
complicações (7).  
Intoxicações são outra indicação importante para TSFR em UCI. Drogas ou toxinas podem 
ser removidas por diálise, devido à sua solubilidade em água, baixa ligação a proteínas, baixo 
peso molecular e pequeno volume de distribuição. Por outro lado, também deve ser 
considerada a TSFR em situações ameaçadoras da vida, no caso de sobredosagem ou intoxicação 
com metanol, etilenoglicol (85), salicilatos, lítio, carbamazepina, metformina, valproato, 
teofilina e metotrexato. Também há benefícios na aplicação de TSFR contínuas em casos de 
intoxicação por paraquato, embora a hemoperfusão seja mais eficaz (86). 
A rabdomiólise ocorre no contexto de necrose de miócitos, secundária a eventos 
traumáticos (p.ex. lesão por esmagamento e exercício físico) ou eventos não traumáticos (p.ex. 
etanol, defeitos hereditários no metabolismo celular e toxinas). Este acontecimento resulta na 
libertação de mioglobina que cursa com LRA por vasoconstrição, lesão tubular por lesão 
oxidante e obstrução tubular por cilindros de mioglobina (84). Habitualmente, a TSFR deve ser 
iniciada quando falham as medidas de tratamento conservadoras, contudo, alguns autores 
defendem que a TSFR deve ser iniciada precocemente para remoção de mioglobina em caso de 
rabdomiólise grave, acompanhada de acidose e depleção de volume, situação onde se espera o 
desenvolvimento de LRA (87). 
Por último, a nefropatia de contraste permanece uma causa proeminente de LRA, 
estando associada a mortalidade significativa (88). Embora se defenda que se consiga reduzir 
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significativamente a nefropatia de contraste quando iniciada a TSFR antes da administração de 
produtos de contraste (89), estudos apontam algumas preocupações em relação à utilização 
desta abordagem na prática clínica diária, demonstrando que a implementação de TSFR peri-
administração de produto de contraste não diminui a incidência de nefropatia de contraste, 
quando comparada com a terapêutica médica (90). 
A escolha do tratamento dependerá da prática clínica, recursos técnicos e a presença de 
enfermeiros bem treinados e de um médico que dê indicação clínica precisa. Para a realização 
de TSFR é necessária, uma equipa proficiente e responsável, experiente em diversas 
modalidades dialíticas, com um programa de formação adequado e atualizado, que garanta a 
qualidade da terapia instituído (2), assim como o estado hemodinâmico do paciente (8). Quando 
o conjunto destes fatores não estão reunidos, a melhor atitude passa por esquemas de 
tratamento simples, funcionais e eficientes (2). 
 
4.1.4.2. Modalidades de TSFR 
Os mecanismos envolvidos na TSFR baseiam-se nos princípios de transporte de água e 
solutos, por meio dos quais a composição do sangue é modificada através de uma membrana 
semipermeável (91). Esse processo de troca dinâmica é impulsionado pelo uso de fluidos 
específicos, que por sua vez são dependentes da terapia particular prescrita. O transporte de 
fluidos é impulsionado por ultrafiltração e osmose (19). O transporte de soluto ocorre 
principalmente por dois fenómenos, a convecção e difusão, sendo as diferenças existentes 
entre a concentração e a pressão transmembranar, a sua força motriz (73). A adsorção 
influencia a remoção do soluto por ligação do soluto à membrana (19). 
O transporte de fluido através da membrana porosa de um filtro durante o tratamento é 
definido como ultrafiltração. Este processo é governado pela pressão oncótica do plasma, e 
mais importante, pela presença de um gradiente de pressão hidrostática entre os 
compartimentos de sangue e efluente / ultrafiltrado (19). 
No decurso de uma ressuscitação com recurso a grandes quantidades de fluidos, o uso de 
TSFR previne/trata a sobrecarga, principalmente nos doentes com risco ou LRA em curso. Para 
além disto, a TSFR pode ser utilizada de forma preventiva para evitar a sobrecarga de fluidos 
que ocorre como resultado do suporte nutricional ou da administração de hemoderivados 
durante o tratamento do paciente crítico com LRA (4). 
Um componente básico da prescrição de TSFR é a remoção de fluidos do paciente 
conjuntamente com o estado hemodinâmico do mesmo. O balanço de fluidos é determinado 
pela diferença entre as entradas relacionadas com a TSFR (fluido de reposição e/ou dialisado) 
e a saída relacionada com a TSFR (efluente), enquanto o BH do paciente incorpora todas as 
entradas e saídas de fluido (92). 
Atualmente estão disponíveis muitas opções de TSFR, que podem ser divididas em quatro 
grupos: Diálise peritoneal (DP), Hemodiálise Intermitente (HDI), Terapias contínuas e Terapias 
híbridas. 
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A terapia ideal deve mimetizar as funções e mecanismos fisiológicos do órgão nativo, 
garantindo a purificação qualitativa e quantitativa do sangue, estar relacionada com um 
número mínimo de complicações, ter boa tolerabilidade clínica e restaurar e/ou manter a 
homeostase, ao mesmo tempo que favorece a recuperação do órgão (tabela 10) (2). 
 
Tabela 10- Requisitos técnicos e clínicos ideais, para TSFR, na LRA. Adaptado de Kes P, Basic 
Jukic N (2). 
Instituição rápida e fácil, com necessidade de monitorização simples do tratamento 
Eficiência e eficácia  
Controlo de volume sem causar instabilidade cardiovascular 
Permite administração de fluidos, mantendo a euvolémia 
Mantém o equilíbrio ácido-base estável 
Alta biocompatibilidade e interação mínima com o sangue 
Nenhum efeito nocivo na função renal ou duração da LRA 
Ajuste fácil e previsível da dose de terapia 
Barato  
LRA- Lesão renal aguda; TSFR- Terapia de substituição da função renal. 
 
Os quatro grupos de TSFR apresentados diferem no método de fornecimento, eficiência 
e tolerabilidade clínica, por exemplo, a utilização de terapias contínuas é mais adequada em 
pacientes com instabilidade cardiovascular (2). 
Distinguir se a LRA é resultado de disfunção de órgão único ou de uma FMO é um passo 
imprescindível, uma vez que o tratamento a ser instituído difere. A LRA sem FMO pode ser 
menos complexa, pode ser gerida fora da UCI e com técnicas dialíticas semelhantes àquelas 
que são utilizadas na DRC, ao passo que a LRA associada a FMO se apresenta de forma mais 
complexa e requer uma técnica dialítica mais flexível (2). 
Dentro dos grupos de TSFR apresentados, existem diversas modalidades que podem ser 
implementadas, nomeadamente a Hemofiltração Venovenosa Contínua (HVVC), Hemodiálise 
Venovenosa Contínua (HDVVC), Hemodiafiltração Venovenosa Contínua (HDFVVC), Hemodiálise 
Intermitente (HDI), Diálise Peritoneal (DP), Slow Continuous Ultrafiltration (SCUF) e Slow Low-













Tabela 11- Caracterização típica de diferentes modalidades de TSFR na LRA (para um paciente com 
cerca de 70 Kg). Adaptado de Kellum J a, Lameire N, Aspelin P, Barsoum RS, Burdmann E a, Goldstein SL, 
et al (8). 
 SCUF HVVC HDVVC HDFVVC DP SLED HDI 
Fluxo Sanguíneo 
(ml/min) 





Convecção Convecção Difusão Convecção
+ Difusão 
Difusão Difusão Difusão 
Ultrafiltrado 
(ml/h) 
100-300 1500-2000 variável 1000-1500 variável variável variável 
Fluxo de 
dialisado (ml/h) 








2-8 36-48 36-48 36-72 24-48 N/A N/A 
Fluido de 
reposição (ml/h) 
0 1500-2000 0 1000-1500 0 0 0 
Clearance Ureia 
(ml/min) 
1-5 25-33 25-33 25-33 variável 80-90 variável 
DP - Diálise Peritoneal; HDFVVC - Hemodiafiltração Venovenosa Contínua; HDI- Hemodiálise 
Intermitente; HDVVC- Hemodiálise Venovenosa Contínua; HVVC- Hemofiltração Venovenosa Contínua; 
LRA- Lesão Renal aguda; N/A- Não se aplica; SCUF- Slow Continuous Ultrafiltration; SLED - Slow Low-
Efficiency Dialysis; TSFR- Terapia de substituição da função renal. 
 
Internacionalmente recomenda-se o uso de modalidades contínuas de TSFR em pacientes 
com instabilidade hemodinâmica. O uso de TSFR contínua permite a remoção lenta e 
progressiva de fluidos em comparação com o uso de técnicas intermitentes que têm sido 
associadas a sobrecarga progressiva de fluidos (4,8). Com as modalidades contínuas (HVVC, 
HDVVC e HDFVVC) é possível o controlo mais lento da concentração de soluto, evitando grandes 
flutuações que aumentem o risco de edema cerebral e a sua grande flexibilidade permite a 
adaptação do tratamento às necessidades do paciente. As desvantagens incluem a necessidade 
de imobilização, o uso de anticoagulação contínua, o risco de hipotermia e em alguns casos, 
custos mais elevados (8). 
Estudos indicam que a PAM no final do tratamento foi significativamente maior com 
modalidade contínua do que com modalidades intermitentes e o número de pacientes que 
necessitaram de tratamento vasopressor foi significativamente menor com TSFR contínua (93). 
A modalidade SLED foi proposta como uma alternativa a outras formas de TSFR contínua 
e é utilizado em muitos centros, contudo é uma técnica onde a experiência clínica é mais 
limitada comparando com TSFR contínuas e existem poucos estudos que comparam a SLED com 
TSFR contínua (8). Num ensaio clínico de pequena dimensão, realizado em pacientes com LRA, 
não foram encontradas diferenças no estado hemodinâmico dos pacientes e demonstrou-se 
menor necessidade de anticoagulação com SLED, quando comparado com TSFR contínua (94). 
Outro estudo mostrou semelhante controlo da ureia, creatinina e eletrólitos, mas um melhor 
controlo da acidose e menos hipotensão durante as primeiras horas de tratamento com TSFR 
contínuas (95). A utilização de SLED em detrimento de técnicas contínuas não foi associada a 
alterações na taxa de mortalidade (96). Assim sendo, na presença de pacientes com LRA, a 
TSFR contínua é preferível em detrimento da HDI, contudo a SLED também pode ser tolerada 
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em pacientes hemodinamicamente instáveis com LRA em locais onde TSFR contínuas não estão 
disponíveis (8). 
As transições entre modalidades contínuas e intermitentes são frequentes e são 
principalmente determinadas pelo estado hemodinâmico do paciente ou problemas de 
coagulação. As principais vantagens da HDI são a rápida remoção de toxinas e período de 
tratamento mais curto, permitindo que haja intervalos de tempo entre tratamento para a 
realização de intervenções diagnósticas e terapêuticas. Este é o tratamento de eleição nos 
pacientes com necessidade de remoção rápida de solutos, como é o caso de hipercaliémia 
grave, envenenamento e síndrome de lise tumoral (8). 
Tratamentos híbridos, como SLED, podem compartilhar algumas vantagens das 
modalidades contínuas e intermitentes, sem ter as suas desvantagens, conforme explanado na 
tabela 12 (8). 
A experiência com DP na LRA é limitada, exceto no contexto pediátrico e em regiões com 
recursos limitados (8). 
 
Tabela 12- Vantagens e desvantagens teóricas das terapias contínuas, intermitentes, DP e SLED. 






• Remoção rápida de toxinas e substâncias 
de baixo peso molecular 
• Permite "tempo de inatividade" para 
procedimentos diagnósticos e terapêuticos 
• Exposição reduzida à anticoagulação 
• Custos menores que a TSFR contínuas 
• Hipotensão com rápida 
remoção de fluidos 
• Desequilíbrio da diálise 
com risco de edema cerebral 
• Tecnicamente mais 




ente instável  
Pacientes com 
risco de aumento 
da pressão 
intracraniana 
• Remoção contínua de toxinas  
• Estabilidade hemodinâmica  
• Controle fácil do BH 
• Aumento da pressão intracraniana não 
induzido pelo tratamento 
• Máquinas de fácil utilização 
• Depuração mais lenta das 
toxinas 
• Necessidade de 
anticoagulação prolongada 
• Imobilização do paciente 
• Hipotermia  
• Aumento dos custos 
SLED Hemodinamicam
ente instável  
 
• Remoção de volume e soluto mais lenta 
• Estabilidade hemodinâmica 
• Permite "tempo de inatividade" para 
procedimentos diagnósticos e terapêuticos 
• Redução da exposição à anticoagulação 
• Depuração mais lenta de 
toxinas 
• Tecnicamente mais 




Acesso difícil  
Pacientes com 





• Tecnicamente simples  
• Estabilidade hemodinâmica  
• Sem anticoagulação  
• Sem necessidade de acesso vascular  
• Menor custo  
• Remoção gradual de toxinas 
• Pobre depuração em 
pacientes hipercatabólicos 
• Perda de proteínas 
• Sem controle da taxa de 
remoção de fluidos  
• Risco de peritonite  
• Hiperglicemia 
• Requer cavidade peritoneal 
intacta 
• Impacto no movimento 
diafragmático (potencial para 
problemas respiratórios) 
BH- Balanço hídrico; DP - Diálise peritoneal; HDI- Hemodiálise Intermitente; LRA- Lesão renal 





4.1.4.3. Suspensão da TSFR 
Na decisão acerca da suspensão da TSFR em pacientes com LRA deve ser considerada se 
o restabelecimento da função renal é adequado para dar resposta às necessidades do paciente, 
assim como deve ser tida em conta a melhoria do distúrbio que estimulou o início da TSFR e se 
a continuação da mesma é considerada uma futilidade terapêutica. É evidente que cada um 
desses eventos é influenciado pela indicação inicial da TSFR e está sujeito a variações 
individuais (8). 
Dois ensaios clínicos randomizados identificaram que a duração média da TSFR se 
encontra entre os 12 e os 13 dias (97). Assim sendo, deve ser realizada uma avaliação diária da 
função renal e uma adequação contínua da TSFR, consistente com os objetivos do tratamento. 
Mais de 50% dos pacientes com LRA grave não recuperarão a função renal, apesar de terapia 
adequada e muitas vezes, o término do tratamento está relacionada com a suspensão de 
suporte de vida em pacientes com FMO, e em geral, estas decisões ocorrem em 10% de todos 
os pacientes em UCI e são responsáveis por cerca de 40% de todas as mortes (98). 
A função renal deve ser avaliada através do DU, excreção urinária de creatinina, CrS e 
azoto ureico. Na TSFR contínua, a filtração contínua de soluto de 25 a 35 ml/min estabilizará 
os marcadores séricos após 48h, o que permite avaliações mais confiáveis da ClCr durante o 
tratamento (8). Recomenda-se uma entrega de volume de efluente entre os 20-25 ml/kg/h 
quando realizada a TSFR contínua em paciente crítico com LRA, contudo verifica-se que a dose 
prescrita nem sempre é atingida, devido a intercorrências durante a técnica, pelo que está 
indicada a prescrição de 25-35 ml/kg/h, no sentido de atingir o objetivo terapêutico, 
minimizando o impacto das interrupções na TSFR contínua (8). 
Um pequeno estudo retrospetivo demonstrou que uma ClCr de 415 ml/min foi associado 
ao término bem sucedido da TSFR, definido como ausência da necessidade de reinício do 
tratamento nos 14 dias subsequentes (99). Noutro estudo, o DU foi considerado o preditor mais 
significativo do término da TSFR bem-sucedido. Contudo também se verificou que dos 529 
pacientes em estudo, 313 foram removidos com sucesso do tratamento, enquanto 216 
precisaram de reiniciar a TSFR nos 7 dias subsequentes à descontinuação (100). 
O processo de interrupção da TSFR pode consistir na simples descontinuação da terapia 
ou pode incluir uma mudança na modalidade, frequência ou duração da TSFR, como por 
exemplo a mudança de TSFR contínua para HDI, ou diminuição da frequência de HDI, onde deve 
ser testada a capacidade de resposta renal. Contudo não existe nenhuma orientação específica 
em relação à gestão, transição e suspensão da TSFR (8). 
O papel dos diuréticos já foi previamente discutido, contudo num estudo clínico 
randomizado foi avaliado o papel dos diuréticos na resolução da LRA em pacientes que foram 
submetidos a TSFR. Após o término da HVVC, alguns pacientes foram submetidos a terapêutica 
diurética com furosemida em infusão contínua (0,5 mg/kg/h), enquanto outros receberam uma 
infusão de placebo. Verificou-se que os pacientes tratados com furosemida tiveram um 
aumento significativo do DU e maior excreção de sódio em comparação com os doentes tratados 
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com placebo, contudo não houve benefício significativo na redução da necessidade de TSFR ou 





A LRA é uma condição com elevada incidência e deve ser encarada como uma síndrome 
clínica com múltiplas etiologias e que resulta de múltiplos danos renais (2). 
A relevância deste tema, reflete-se nas inúmeras alterações fisiológicas que ocorrem nos 
pacientes, com diminuição da qualidade de vida, aumento de custos em saúde, aumento do 
tempo de internamento e principalmente com o elevado risco de mortalidade associado. 
A LRA é uma das complicações mais comuns e sérias dos doentes críticos (4), e por esse 
motivo é fundamental uma abordagem sistematizada que deve contemplar a colheita de uma 
história clínica cuidada, associada a um minucioso exame físico (8). 
Fatores de risco como a idade avançada, doença renal prévia, sépsis, hipovolémia, uso 
de fármacos com potencial nefrotóxico, utilização de produtos de contraste, insuficiência 
cardíaca, acidose metabólica ou necessidade de ventilação mecânica invasiva (14,28) são 
potenciadores do desenvolvimento de LRA em ambiente de UCI, pelo que devem ser objeto de 
uma análise cuidada por parte do clínico. 
A avaliação do paciente deve ser individualizada, em função do risco e da situação 
clínica, uma vez que a identificação atempada de LRA, em estádios mais precoces, melhora o 
outcome a curto (25,33) e a longo prazo (11) e reduz o risco de complicações e mortalidade 
associada (27). 
A etiologia multifatorial da LRA, o atraso no diagnóstico e a dificuldade em identificar 
pacientes com elevado risco de desenvolver LRA (4) levam ao subdiagnóstico e subtratamento 
em fases mais precoces da doença, conduzindo ao agravamento progressivo e por vezes 
inexorável mesmo que envidados esforços terapêuticos, que muitas vezes culmina em lesão 
renal terminal ou morte (5). 
O tratamento da LRA depende em grande parte da etiologia subjacente, pelo que está 
dependente de uma abordagem diagnóstica específica. No entanto as recomendações gerais de 
monitorização e terapêutica são transversais a todas as formas de LRA, pelo que devem ser 
iniciadas medidas gerais o mais precocemente possível (8). 
Medidas como a descontinuação de agentes nefrotóxicos, estabilização hemodinâmica, 
restauração adequada do volume que assegure a perfusão renal, monitorização de CrS e DU, 
considerar alternativas a exames complementares de diagnóstico com uso de contraste, evicção 
de hiperglicemia e instituição de TSFR em momento oportuno são estratégias determinantes na 
gestão da LRA em UCI (8). 
Em contexto hospitalar, a maioria (55-60%) dos pacientes que desenvolve LRA tem origem 
pré-renal (9), que se encontra tipicamente relacionada com a resposta à hipoperfusão renal, 
sem que se verifique lesão estrutural renal (6). Situações como hipovolémia, diminuição do DC 
e alteração da relação entre a resistência vascular sistémica e renal são algumas das principais 
causas de LRA pré-renal (21), pelo que se torna fundamental, fazer uma gestão adequada com 
o intuito de minimizar o impacto destes sobre a função renal. 
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A monitorização apertada da administração de fluidos é primordial, pois se por um lado 
existe a necessidade da infusão destes para garantir o output cardíaco com o intuito de prevenir 
a isquémia renal, por outro lado deve ser evitada a sobrecarga hídrica que se encontra associada 
a resultados adversos para o paciente, relacionado com síndrome compartimental abdominal, 
associado à elevação da pressão intersticial e consequente edema renal, que pode cursar com 
LRA (4) e consequente aumento da mortalidade (42,43,46). Por este motivo é imperativo que 
sejam aplicados protocolos de ressuscitação com administração de fluídos de forma direcionada 
com o intuito de limitar a sobrecarga hídrica ao mesmo tempo que se trata a hipovolémia (45). 
Apesar da utilização corrente em UCI, a avaliação da PVC para monitorização de equilíbrio 
hídrico, deve ser utilizada de forma parcimoniosa, pois foi identificada como medida ineficaz 
na previsão da resposta à fluidoterapia. Medidas dinâmicas como a monitorização do volume 
sistólico ou DC demonstraram ser importantes na avaliação de resposta a fluídos (53–55) 
contudo pode não haver tradução destes valores na microcirculação renal (47).  
Outro aspeto fundamental, que permite a estabilização da tensão arterial contrariando 
os efeitos deletérios da hipoperfusão renal é a gestão dos vasopressores (8). Estes são 
comummente utilizados em UCI e embora o seu uso tenha sido considerado potencialmente 
deletério para um rim isquémico, evidências disponíveis defendem o uso moderado de 
vasopressores no choque associado à vasodilatação. Assim, a administração de noradrenalina 
demonstrou melhoria no fluxo sanguíneo renal e na TFG e restaurou o DU em paciente em 
choque sético complicado com oligúria (4) aumentado a pressão de perfusão decorrente do 
aumento da pressão arterial sistémica (59). 
Sabendo que uma das formas de apresentação da LRA é a oligúrica ou anúrica, importa 
esclarecer o papel dos diuréticos no tratamento da mesma. Apesar da utilização de furosemida 
aumentar a diurese, não se identificam vantagens na sua instituição, uma vez que não 
produzem efeitos benéficos em termos de duração, necessidade de diálise ou sobrevivência 
(64). Os principais efeitos deletérios do uso de furosemida, são a redução da pré-carga e do 
fluxo medular que aumenta significativamente o risco de LRA, mediante a duração do 
tratamento e da dose total administrada (66). No entanto, pacientes com sobrecarga hídrica 
apresentam maior risco de aumento da morbimortalidade, pelo que o uso de diuréticos 
proporciona melhoria no equilíbrio hídrico numa fase inicial da LRA, melhorando a evolução 
clínica do paciente (69–71). Quando os pacientes se apresentam com sobrecarga hídrica grave, 
não responsivos à terapêutica diurética, surge a indicação para o início da TSFR (2). 
Nos pacientes com LRA em UCI, têm-se verificado a necessidade de TSFR em 13,5% dos 
casos (72), sendo que este procedimento se encontra associado a elevado risco de mortalidade 
(24), principalmente em pacientes com FMO (2). O principal objetivo da TSFR é compensar a 
perda abrupta da função renal e todos os efeitos decorrentes desta perda (73). A decisão de 
iniciar a TSFR baseia-se em características clínicas como a oligúria (24,77), sobrecarga de 
volume e desequilíbrios bioquímicos, como a azotémia, hipercaliémia, acidose metabólica 
grave (8), intoxicações por substâncias que possam ser dialisadas (7) e rabdomiólise (84). 
Embora a CrS seja um bom indicador da TFG e um dos parâmetros que permite estadiar a LRA 
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(10), valores aumentados de CrS podem estar relacionados com outros fatores como alterações 
de volume, sépsis, redução da massa muscular ou efeitos secundários de fármacos, pelo que 
não é um bom indicador para o momento de início da TSFR (7).  
Internacionalmente recomenda-se a utilização de TSFR contínuas em pacientes com 
instabilidade hemodinâmica, de forma a que remoção ocorra lenta e progressivamente (4,8), 
permitindo um controlo mais efetivo da concentração de soluto e maior flexibilidade que 
permite a adaptação do tratamento às necessidades do paciente (8), PAM no final do 
tratamento significativamente maiores quando comparado com modalidades intermitentes e 
com menor necessidade de tratamento vasopressor (93). A modalidade SLED foi proposta como 
alternativa às formas continuas de TSFR, não se tendo verificado diferenças no estado 
hemodinâmico dos pacientes (94), nem aumento da mortalidade (96), contudo existe menor 
experiência clínica (8). 
A descontinuação da TSFR deve ser feia com base na avaliação diária da função renal 
(98), com base na monitorização do DU, excreção urinária de creatinina, CrS e azoto ureico 
(8). Após o término da TSFR, foi identificado que a infusão contínua de furosemida 
(0,5mg/kg/h), aumentou significativamente o DU, contudo não mostrou benefício significativo 
na redução da necessidade de TSFR ou na promoção da recuperação da função renal na LRA 
(63). 
A problemática do paciente em UCI com LRA tem sido amplamente abordada, contudo 
os resultados apresentados pelos estudos ao longo dos anos, tem revelado a crescente 
necessidade de mais investigação no âmbito desta matéria. A especificidade do paciente com 
pluripatologia e múltiplas comorbilidades que o levam à UCI é revelador da dificuldade de 
identificação de critérios claros que guiem o tratamento médico. 
Fundamentalmente, os pacientes com LRA necessitam de uma abordagem individualizada 
e devem ser equacionadas todas as determinantes desencadeadoras desta síndrome. A 
intervenção médica deve ser sistematizada, com o objetivo de eliminar as causas da LRA e 
estabilizar hemodinamicamente o paciente, à medida que se vão corrigindo celeremente as 
complicações da LRA que podem cursar com patologia crónica e possivelmente morte. 
Após a realização desta revisão sistemática da literatura, evidencio a necessidade de se 
concretizarem estudos específicos acerca das características deste tipo de pacientes, não 
apenas através de uma análise descritiva simples, mas através da comparação de grupos de 
pacientes com características semelhantes, de forma a que se possam identificar fatores 
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